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A Monensina é uma molécula da família dos antibióticos ionóforos à muito utilizada 
por todo o mundo na produção animal embora em 2005 tenha sido proibida a sua utilização 
no espaço da Comunidade Europeia por ser considerado um promotor de crescimento. Porem, 
em 2013, foi apresentado ao mercado português, uma nova forma farmacêutica da Elanco®, o 
Kexxtone®, que tinha como base esta mesma molécula e como finalidade o uso profilático 
contra a cetose. 
O presente estudo teve como objetivos avaliar a eficácia do Kexxtone® na prevenção 
da cetose subclínica, assim como a sua influência na prevalência de patologias no período do 
pós-parto. Foi ainda avaliado o seu efeito na involução uterina. 
O estudo decorreu entre Março de 2014 e Janeiro de 2015 tendo sido incluídos 120 
animais e realizadas 1440 observações numa exploração na Estremadura. Para selecionar os 
animais de risco com uma condição corporal elevada foi medida a espessura da gordura 
subcutânea por ultrassonografia. Foi utilizado o Keto-Test® para avaliação da cetose 
subclínica 
Com este estudo foi possível concluir que o Kexxtone® é eficaz na prevenção de 











The Monensin is a molecule of the ionophore antibiotics’s family often used 
worldwide in animal production but in 2005 this molecule has been banned for use in the 
European Community once it has been considered a growth promoter. In 2013, was presented 
to the Portuguese market, a new pharmaceutical form of Elanco®, the Kexxtone®, which was 
based on the same molecule and as purpose to prophylactic use against ketosis. 
The aim of this study is the evaluation of Kexxtone®’s effectiveness in preventing 
subclinical ketosis, as well as its influence on the prevalence of post partum’s diseases. The 
effect of this product on uterine involution was evaluated. 
The study took place between March 2014 and January 2015 which were included 
120 animals and 1440 observations have been made on a single farm in Estremadura. To 
select risk animals with a high body condition score was measured subcutaneous fat thickness 
by ultrasound. Keto-Test® was used for evaluation of subclinical ketosis. 
With this study it was concluded that the Kexxtone® is effective in the prevention of 













AGNE – Ácidos Gordos não Esterificados; 
AGV – Ácidos Gordos Voláteis; 
BEN – Balanço Energético Negativo; 
βHB – Betahidroxibutirato; 
DA – Deslocamento de Abomaso; 
DAD – Deslocamento de Abomaso à Direita; 
DAE – Deslocamento de Abomaso à Esquerda;  
DL50 – Dose Letal para matar 50 % da população alvo; 
Fig. – Figura 
FSH – Hormona Folículo-Estimulante; 
MS – Matéria Seca; 
RP – Retenção Placentária 
TG – Triglicéridos; 
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Na área da exploração leiteira em bovinos existe uma incidência de casos de cetose 
muito elevada, que associada a inúmeras consequências, representam perdas económicas 
consideráveis para os produtores. Na procura de uma solução para este problema, foi 
desenvolvida uma nova forma farmacêutica, com base num princípio activo já existente, a 
monensina, tendo sido apresentada ao mercado português em 2013. De momento não existe 
qualquer informação relativa à real eficácia deste produto, realizada de uma forma 
independente, havendo apenas a informação disponível pela empresa responsável pelo seu 
desenvolvimento. Assim se verifica a pertinência deste mesmo estudo já que visa responder a 
algumas dúvidas sobre a eficácia desta forma farmacêutica em condições reais de campo, no 
enquadramento de uma exploração portuguesa de produção de leite. 
1.1. Ionóforos/Antibióticos Poliéteres 
Os ionóforos são moléculas, “produzidas por microrganismos do género 
Streptomyces e Actinomadura, classificadas em duas categorias: Neutros e Carboxilicos” 
(Ferreira et al., 2006). Os carboxilicos, categoria utilizada na produção animal desde 1956 
(principalmente em aves), têm uma forte acção como coccidiostáticos, identificando como 
exemplo a Lasalocida, a Narasina, a Salinomicina, a Maduramicina, a Senduramicina e a 
Monensina (fig.1), sendo esta ultima o propósito deste estudo (Pond et al., 2005; Riviere & 
Papich, 2009). 
 
Figura 1- Molécula de Monensina - Day et al., 1973 
1.1.1. Monensina 
Tal como acima referido, trata-se de um antibiótico da família dos ionóforos, sendo o 
produto final proveniente da fermentação que ocorre por um microrganismo denominado por 
Streptomyces cinnamonensis (Haney & Hoehn, 1967). É utilizado em ruminantes por todo o 
mundo desde 1976, como um antimicrobiano promotor de crescimento, exceto na UE pois foi 
excluído da mesma a 31 de Dezembro de 2005 por ser considerado um promotor de 
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crescimento (Potter et al., 1984; Radostits, 2001; Phillips, 2003; Cheeke, 2005; Garnsworthy 
& Wiseman, 2006). A monensina, além da capacidade coccidiostática, aquando aplicada em 
doses aproximadas de 300 mg/dia no rúmen, estimula o crescimento de flora microbiana 
produtora de ácido propiónico (bactérias gram negativas) ao mesmo tempo que inibe a flora 
responsável pela produção de acetato e butirato (bactérias gram positivas), o que permite 
definir a monensina como uma molécula estabilizadora do rúmen (Russel & Strobel, 1989; 
Radostits, 2001; Phillips, 2003; McDonald et al., 2002; Cheeke, 2005; Rangel et al., 2008; 
Duffield et al., 2008ª; Anderson & Rings, 2009). A monensina tem este efeito de inibição 
apenas nas bactérias gram positivas devido às diferenças na estrutura e complexidade da 
parede celular destas (Russel & Strobel, 1989; Duffield et al., 2008a). Estas características 
implicam um aumento de permeabilidade a moléculas de antibióticos como a monensina, 
quando em comparação com as bactérias gram negativas (Duffield et al., 2008a). 
A monensina, tal como todos os ionóforos, são compostos lipossolúveis que 
interagem de 2 formas distintas com as bactérias (Ferreira et al., 2006). A primeira baseia-se 
na capacidade de formar canais ou poros que, por sua vez, possibilitam a troca de iões 
(Ferreira et al., 2006). A segunda é a própria capacidade de transporte de iões atendendo a que 
a monensina é um ionóforo catiónico monocarboxílico e, como tal, liga-se a iões 
monovalentes (como é o caso de sódio e do potássio) alterando por sua vez o equilíbrio 
hidroelectrolítico das células (Cheeke, 2005; Pond et al., 2005). A morte bacteriana acaba por 
ocorrer derivado ao mecanismo de defesa das próprias bactérias que tentam recuperar esse 
mesmo equilíbrio, o que provoca um incremento de entrada de moléculas de água nas células 
por osmose e conduz a um grau de turgidez elevado e consequente lise celular (Duffield et al., 
2008a; Ferreira et al., 2006).  
No caso do tratamento de coccidiose (principal utilização dos antibióticos ionóforos 
em medicina veterinária) o mecanismo de acção é outro, pois para além dos anteriormente 
descritos, os antibióticos ionóforos impossibilitam a produção de adenosina trifosfato por 
parte das mitocôndrias sendo este um terceiro mecanismo (Ferreira et al., 2006). Contudo, 
estudos indicam que apesar de a monensina ser o tratamento mais utilizado em situações de 
coccidiose é, no caso dos bovinos, mais eficaz na prevenção com uma aplicação de 1 
mg/kg/dia durante 33 dias seguidos ou entre 100 a 360 mg por animal por dia (Phillips, 2003; 
Ferreira et al., 2006; Riviere & Papich, 2009). 
No rúmen, a absorção dos ácidos gordos voláteis (AGV), dependem de vários fatores 
nomeadamente do pH ruminal, do tipo de alimento e do próprio volume do rúmen. Ou seja, 
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como se sabe o ácido acético (60 a 70%) é dos três o que se encontra normalmente em 
maiores concentrações, seguido, por sua vez, do ácido propiónico (18 a 22%) e por ultimo do 
ácido butírico (13 a 16%), mas se porventura ocorrer uma alteração da dieta ou da flora 
ruminal (fatores chave para alterar a produção dos AGV) iremos observar alterações ao nível 
da concentração e consequentemente ao nível da absorção dos mesmos (Soest, 1994; 
Radostits et al., 2007; Goularte et al., 2011). A monensina, quando administrada no rúmen, 
tem essa mesma capacidade observando-se o aumento de produção de ácido propiónico em 
relação aos restantes AGV o que, por sua vez, implica o aumento da absorção do mesmo, 
culminando com o incremento da gluconeogénese (Cheeke, 2005). Este aumento do 
metabolismo ao nível do fígado permite um balanço energético mais equilibrado quando 
considerando o arranque de uma lactação, sendo então espectável uma menor incidência de 
patologias de origem metabólica como a esteatose hepática ou a cetose que por sua vez 
representam um efeito direto na prevalência de outras complicações no período pós-parto 
(Fronk et al., 1980; Gröhn et al., 1983; Higgins & Anderson, 1983; Reid et al., 1983; Curtis et 
al., 1984; Potter et al., 1984). Esta molécula limita, ainda, a população de Streptococcus bovis 
presente na flora ruminal resultando numa menor produção de ácido láctico, o que leva ao 
aumento do pH ruminal e consequente diminuição da incidência de acidose ruminal sub-
aguda, que por sua vez, de uma forma indirecta, leva a um menor número de casos de 
timpanismo, ruminites, laminites e abcessos hepáticos (Bergen & Bates, 1984; Lowe et al., 
1991). Alguns estudos apontam para o aumento do nível de produção de leite, salientando-se 
uma maior quantidade de leite produzido mas com alterações nos sólidos produzidos, 
nomeadamente uma diminuição ao nível da percentagem de gordura (Soest, 1994; Forbes, 
1995; Hayes et al., 1996; Radostits, 2001; Duffield et al., 2008b; Andreu, 2013) 
Estudos indicam ainda, que a disponibilidade desta molécula na alimentação durante 
o período seco, tem efeitos diretos na saúde dos bovinos, nomeadamente, Duffield et al em 
2008, afirma através de uma meta-análise a 16 trabalhos científicos, que patologias como a 
cetose, o deslocamento de abomaso e a mastite sofrem uma diminuição na incidência das 
mesmas ao mesmo tempo que valores de hipocalcémia ou laminite mantêm-se inalteráveis 
(Sauer et al., 1989; Heuer et al., 2001; Duffield et al., 2002; Duffield et al., 2008c). Nesse 
mesmo artigo, o autor, afirma que em alguns casos o risco de distócia, retenção placentária e 
de metrite chegou mesmo a aumentar, variando consoante o tempo de tratamento com 
monensina a que o animal estava sujeito no período do pré-parto (Duffield et al., 2008c). 
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1.1.1.1. Intoxicação por Monensina 
Com uma utilização presente nos bovinos desde os anos 70 do século passado é 
óbvio que a intoxicação por Monensina não foi um caso único, estando inclusive descritos 
diversos casos na bibliografia (Potter et al., 1984; Nebbia et al., 2001; McDonald et al., 2002; 
Gonzalez et al., 2005; Litwak et al., 2005 Rozza et al., 2007, Nogueira et al., 2009; Silva et 
al., 2009). Sabe-se que as doses toleradas mais elevadas sem qualquer sintomatologia ou 
consequências negativas nos bovinos rondam entre 1 e 2 mg/kg de peso vivo sendo que os 
valores da DL50 variam entre os 26,4 mg/Kg e os 80mg/Kg, e a sintomatologia descrita é por 
norma caracterizada por uma diminuição repentina do apetite até quase inexistente nas 
primeiras 24 a 36 horas, estando também relatados casos de diarreia, apatia, picacismo, 
fraqueza e perda de equilíbrio, dispneia, edema generalizado (associado a uma sintomatologia 
cardíaca estando descritos casos de edema submandibular, ascite e intolerância ao exercício) 
e, em casos mais graves morte que pode ocorrer entre 3 a 14 dias pós ingestão da molécula 
(Potter et al., 1984; Nebbia et al., 2001; Gonzalez et al., 2005; Andreu, 2013). Na necropsia as 
lesões essencialmente observadas são degeneração, necrose e mineralização do músculo 
esquelético e cardíaco o que, por sua vez, também justifica o edema generalizado assim como 
a ascite, edema pulmonar, hemorragias e congestões normalmente observadas nas necropsias 
(Potter et al., 1984; Gonzalez et al., 2005). 
Não existe nada descrito na bibliografia relativamente ao tratamento eficaz para esta 
intoxicação, sendo que devemos retirar de imediato a causa de intoxicação e tentar minimizar 
ao máximo os efeitos secundários quanto antes. 
Na prática, para a maioria destes estudos, os valores consumidos por cada indivíduo 
baseiam-se em apenas estimativas, pois a monensina sódica encontra-se misturada no 
alimento (unifeed); contudo, neste mesmo estudo, derivado às características do produto 
testado (Kexxtone®) permitirem uma absorção lenta e controlada da molécula, foi possível 
aferir com um maior grau de certeza a quantidade de molécula em concreto a que cada 
indivíduo tem, na realidade, acesso, o que nos possibilita recolher e comparar de uma forma 
mais fiável os resultados dessa mesma administração (Andreu, 2013). 
1.1.1.2. Kexxtone® 
Esta forma farmacêutica da Elanco® (fig.2 e 3), descrita como um meio profilático 
para reduzir a incidência de cetose em bovinos de aptidão leiteira, é composta por 12 
subunidades de 2,7g de monensina cada (Andreu, 2013). Este produto é um dispositivo 
intraruminal de libertação lenta e é constituído por um cilindro estanque com apenas um 
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pequeno orifício, duas abas de polipropileno e uma mola de aço que, em conjunto, permitem 
uma absorção limitada e constante próxima de 335 mg de monensina diário, tornando-se 
assim eficaz durante um período aproximado de 95 dias (Andreu, 2013). A aplicação deste 
produto deve ser efetuada 3 a 4 semanas antes do parto previsto de modo a que, no período de 
transição, o balanço energético seja o menos negativo possível, para que o individuo não sofra 
de cetose clínica ou subclínica, assim como das suas variadas consequências (Andreu, 2013). 
 
 
Figura 2 – Esquema Kexxtone® - North American Compendiums, 2014  
 
 




1.2. Período de Transição 
Ao longo da história, verificou-se que à medida que a produção de leite por vaca foi 
aumentando, assim como o tamanho dos efetivos nas explorações leiteiras, os riscos de 
ocorrerem desequilíbrios e consequentemente patologias metabólicas também sofreram um 
aumento significativo (30 a 50% das vacas padecem de problemas de saúde durante o período 
de transição) (Jordan, & Fourdraine, 1993; Duffield et al., 2002; Drackley et al., 2005; 
Radostits et al., 2007; LeBlanc, 2012; Moreira et al., 2013). Nas explorações de leite, o 
aumento do risco de stress metabólico inicia-se por volta das duas a três semanas antes do 
parto e apenas estabiliza em valores aceitáveis após o pico da lactação (cerca de quatro a seis 
semanas pós-parto) coincidindo, quase na totalidade, com o período de transição, que, por sua 
vez, se inicia entre três a quatro semanas antes do parto e termina três a quatro semanas pós-
parto (Radostits et al., 2007; Rabelo & Campos, 2009; Moreira et al., 2013). O interesse no 
estudo deste período vem desde os anos cinquenta do século passado, quando se começou a 
correlacionar o incremento de incidência de patologias no período do pós-parto como a 
cetose, com a condição corporal elevada nas vacas secas (Radostits et al., 2007). Atualmente, 
sabe-se que este período assume uma importância fulcral na vida produtiva dos bovinos 
leiteiros, atendendo que a ocorrência de algum desequilíbrio no organismo que, por sua vez, 
possibilite a evolução de um quadro patológico, que irá originar não só perdas na produção de 
leite momentânea mas também influenciará diretamente a restante curva de lactação 
(Radostits et al., 2007).  
1.2.1. Balanço Energético Negativo  
1.2.1.1. Período do Pré-Parto 
O aumento da susceptibilidade de desequilíbrio da balança energética do organismo 
inicia-se antes do parto e está, aparentemente, correlacionada com elevadas variações ao nível 
das necessidades energéticas características do fim da gestação, nomeadamente ao nível de 
um aumento do crescimento fetal e do início da lactação (Bell, 1995; Spain & Scheer, 2002; 
Ingvartsen, 2006; Anderson & Rings, 2009; Rabelo & Campos, 2009).  
O início da lactogénese implica uma enorme variação ao nível de trocas de fluidos e 
iões, tais como o sódio, o cálcio ou o magnésio, e um aumento no suprimento de nutrientes e 
glucose necessários para o correto funcionamento da glândula mamária (Bell, 1995; Anderson 
& Rings, 2009; Block, 2010). 
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Quanto ao aumento das necessidades energéticas do feto este é uma consequência 
característica das últimas 8 semanas da gestação em que está descrito um incremento que 
pode atingir os 5Mcal NE por dia, ou seja, cerca de 40 % da glucose disponível no organismo 
da vaca (Ingvartsen, 2006; Block, 2010). Além das necessidades energéticas já descritas, o 
aumento do próprio tamanho do feto e consequentemente do espaço ocupado na cavidade 
abdominal pelo útero pode levar a uma diminuição em cerca de 20 % do espaço disponível 
para o rumen que implica assim uma diminuição no consumo de matéria seca (MS) (Spain & 
Scheer, 2002).  
Com o aproximar do parto, o crescimento fetal representa uma maior 
responsabilidade no desequilíbrio da balança energética devido ao aumento dos níveis de 
cortisol por ele (feto) excretado que por sua vez origina uma resposta por parte do organismo, 
que implica um aumento dos níveis séricos de estrogénio, o que influencia de uma forma 
negativa a ingestão de MS e consequente diminuição na digestão e absorção (Bell, 1995; 
Spain & Scheer, 2002). 
1.2.1.2. Periodo Pós-Parto 
Após o parto, o consumo de MS pode continuar diminuído até às 10 semanas após o 
parto e representa um enorme handicap para o balanço energético do animal (Ingvartsen, 
2006; Radostits et al., 2007). Esta contínua presença de baixos níveis de ingestão origina, 
necessariamente, uma alteração exacerbada na energia disponível no organismo, sendo que é 
este mesmo fator o que se pensa ter um maior grau de responsabilidade na instabilidade na já 
referida balança energética do organismo. (Bell, 1995; Overton, 2004; Radostits et al., 2007; 
Anderson & Rings, 2009; Rabelo & Campos, 2009).  
Esta alteração na digestão é resumidamente, uma diminuição do consumo de MS por 
parte das vacas até níveis que, em alguns casos, podem chegar mesmo a ser nulos (Hayirli et 
al., 2002). Com o decorrer dos estudos, foi possível compreender que a base dos riscos do 
período de transição passa pela demanda energética do organismo, nomeadamente devido aos 
baixos níveis de glucose disponíveis e as consequências que isso implica para o organismo 
(Spain & Scheer, 2002). Por sua vez, esta diminuição abrupta no consumo de MS é 
responsável por limitar a quantidade de ácido propiónico presente no rumen (Ingvartsen, 
2006). Os baixos níveis observados impossibilitam o organismo de suprimir todas as 
necessidades energéticas apenas com base na gluconeogénese a partir do propionato que é a 
principal fonte de glucose do organismo (Ingvartsen, 2006; Block, 2010). Assim, está criado 
um gap entre a energia necessária e a disponível originando um balanço energético negativo 
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(BEN), ao qual o organismo responde utilizando nutrientes das reservas corporais, 
essencialmente com o aumento da mobilização de ácidos gordos de cadeias longas das 
reservas de gordura, sendo por isso mais graves em vacas com uma condição corporal 
demasiado elevada (Harrison et al., 1990; Bell, 1995; Rukkwamsuk et al., 1999; Anderson & 
Rings, 2009). Esta alteração traduz-se num incremento da concentração de ácidos gordos não 
esterificados (AGNE) (tabela 1) e do glicerol na circulação sanguínea, que após atingirem o 
fígado, sofrem diversos processos de metabolização (Smith, 2009). No período que antecede e 
precede o parto, os AGNE são a principal fonte de energia por parte do organismo sendo a 
variação dos seus níveis um “espelho” do estado do BEN (Drackley, 1998). 
 
Período de Produção da Vaca Níveis de AGNE (Sangue) 
Vaca em Lactação 0,7 mmol/L 
Vaca Seca/fim de Gestação 0,4 mmol/L 
Vaca com Cetose 1,5 mmol/L 
Tabela 1 – Variação de níveis de AGNE - Adaptado de Andrews et al., 2004 
 
 Os AGNE podem sofrer β-oxidação originando acetil coenzima A que, pode por sua 
vez, seguir duas vias diferentes. Se existir oxaloacetato (produto da glicólise) disponível então 
irá participar no ciclo do ácido tricarboxilico ou ciclo de Krebs para produção de energia, caso 
contrário, irá ser convertido em corpos cetónicos (Holtenius, 1989; Venhuizen et al., 1991; 
Smith, 2009). Além da β-oxidação, se os AGNE estiverem presentes em excesso, podem ser 
recombinados com o glicerol que não tiver sido aproveitado na produção de glucose, e formar 
triglicéridos (TG) que se depositam no fígado, músculos e outros tecidos (Smith, 2009). 
Quando os níveis de TG presentes nos hepatócitos atingem níveis excessivos, estes são 
libertados para a corrente sanguínea sob a forma de lipoproteína de baixa densidade (VLDL) 
(Smith, 2009). No entanto, os ruminantes apresentam uma baixa capacidade de 
síntese/secreção das VLDL e, consequentemente, os TG permanecem no fígado originando 
uma patologia à qual se dá o nome de esteatose hepática, síndrome da vaca gorda ou, 
simplesmente, fígado gordo (Kleppe et al., 1988; Pullen et al., 1989; Anderson & Rings, 
2009; Smith, 2009). Esta patologia dificulta o papel do fígado na resposta a outras patologias 
aumentando assim, a susceptibilidade do organismo (Butler et al., 1981; Stevenson et al., 
1983; Gerloff et al., 1986; Markusfeld et al., 1988; Holter et al., 1990; Spicer et al., 1990; 
Miettinen, 1991; Wentink et al., 1997). Todo este processo possibilitou correlacionar as 
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elevadas concentrações de AGNE, observadas ao longo da última semana antes do parto e 
uma condição corporal elevada (acima de 3,5 numa escala de 1 a 5), com o aumento de 
incidência de patologias como a hipocalcémia, cetose, retenções de membranas fetais e 
deslocamentos de abomaso (Morrow , 1976; McCormack, 1978; Anderson & Rings, 2009).  
Para tentar diminuir os riscos e consequências deste período, está comprovado que é 
fundamental criar dois grupos de alimentação para as vacas no período seco, sendo que o 
primeiro grupo é direcionado às vacas secas à pouco tempo tendo em consideração que a 
condição corporal não deve variar nesta altura, e o segundo grupo, para as vacas que se 
encontram entre três a quatro semanas antes do parto, de modo a tentar evitar o balanço 
energético negativo já descrito compensando a diminuição de consumo de MS e, ao mesmo 
tempo, aproximar ao tipo de alimento que irão consumir durante a lactação para uma melhor 
adaptação da flora ruminal (Silva-del-Rio et al., 2010; Fortunato, 2011). Assim sendo, além 
de calcular os quilogramas de MS que cada vaca consome a cada momento, é necessário ter 
em consideração a qualidade da mesma, com o intuito de se retirarem conclusões mais 
fidedignas sobre a saúde e balanço do organismo (Fortunato, 2011). Atendendo a todos os 
fatores anteriormente descritos, um maneio nutricional adequado a cada fase da vida 
produtiva da vaca de forma a garantir uma condição corporal adequada, torna-se fundamental 
no combate ao desequilíbrio energético e, consequentemente, possibilitar um bom arranque de 
lactação (Fronk et al., 1980; Gröhn et al., 1983; Higgins & Anderson, 1983; Reid et al., 1983; 
Curtis et al., 1984; Markusfeld, 1985; Correa et al., 1990; Gearhart et al., 1990; Andrews et 
al., 1991; Lean et al., 1994; Anderson & Rings, 2009; Rabelo & Campos, 2009; Fortunato, 
2011). 
A reprodução também é afetada por este período de carência energética, pois as 
alterações metabólicas ao nível endócrino e bioquímico que ocorrem durante o BEN podem 
influenciar indiretamente a qualidade e maturação dos folículos, o que pode originar uma 
ovulação de um oócito imaturo condenando ao insucesso reprodutivo ou simplesmente um 
atraso ao nível da primeira ovulação (Butler & Smith, 1989; Staples et al., 1990; Vila-Godoy 
et al., 1990; Britt, 1992; Nebel & McGiliard, 1993; Ljokjel et al., 1995; Senatore et al., 1996; 





1.2.2. Imunossupressão Associada ao Período de Transição 
A ocorrência de BEN no período de transição pode ter consequências na saúde dos 
bovinos, sendo não só um fator de risco em patologias como a Retenção de Placenta (RP) a 
Cetose ou Deslocamentos de Abomaso (DA) mas como também representa um impacto direto 
no equilíbrio imunológico do organismo aumentando a incidência de mastites ou metrites 
(Dohoo & Martin, 1984; Kehrli et al., 1989ab; Duffield et al., 2002; Rabelo & Campos, 
2009). A diminuição da capacidade de resposta do sistema imunitário relativamente ao nível 
dos neutrófilos e dos linfócitos está descrita por diversos autores, no entanto, ainda não existe 
uma justificação unânime para estes défices de resposta imunitária sendo que, alguns autores 
defendem que a base do problema se encontra nos baixos níveis de vitaminas do tipo A e do 
tipo E derivados da diminuição do consumo de MS (Drackley et al., 2005). Por outro lado, 
outros autores defendem que o problema está no aumento observado da concentração de 
estrogénios e glucocorticoides na altura do parto e em situações de maior stress, enquanto 
outros admitem a hipótese de o défice de minerais como o cobre, o selénio ou o zinco serem 
os responsáveis por este aumento de susceptibilidade do organismo (Drackley et al., 2005; 




1.3. Partos Gemelares 
Os partos gemelares são considerados como um grande potenciador de risco no que à 
incidência de patologias metabólicas no período do pós-parto diz respeito. A incidência destes 
casos varia entre 2,2% e 6,9% e segundo alguns autores têm vindo a apresentar uma tendência 
para aumentar cada vez mais (Kinsel et al., 1998; Silva-del-Río et al., 2007). Uma das razões 
que podem justificar este aumento de incidência é a seleção genética para vacas altas 
produtoras, ou seja, no caso das vacas de alta produção o fluxo sanguíneo implicado é maior e 
automaticamente o metabolismo do fígado também (Gnemmi, 2014). Com isto, apesar do 
ocorrer um pico de estrogénio este não é suficiente para promover uma diminuição eficaz dos 
níveis da hormona folículo-estimulante (FSH) após a ovulação, o que origina um 
amadurecimento de mais do que um folículo promovendo um episódio de codominância 
folicular e consequente múltipla ovulação (Gnemmi, 2014). Esta tendência é preocupante 
pois, para além de aumentar o número de partos distócicos, está comprovado que a ocorrência 
de gestações gemelares implicam um consumo e consequente aporte energético para o 
crescimento fetal entre 50 a 70% superior quando comparado com gestações simples, o que 
influencia diretamente a incidência de patologias no período de pós-parto como é o caso da 
cetose ou da esteatose hepática (Koong et al., 1982; Markusfeld, 1987; Nielen et al., 1989; 




1.4. Corpos Cetónicos 
Os corpos cetónicos são um produto derivado da metabolização da acetil coenzima A 
que, por sua vez, é o resultado da β-oxidação dos AGNE anteriormente descrita (Bruss, 1993; 
Andrews et al., 2004; Smith, 2009). Os mais relevantes no gado bovino são o acetoacetato, o 
β-hidroxibutirato (βHB) e a acetona (fig.4) que se encontram presentes no sangue e 
excretados tanto na urina como no leite (Bruss, 1993; Baggott, 1997; Smith, 2009).  
 
Figura 4 – Corpos Cetónicos - Baggott, 1997 
 
 Assim, é fácil compreender que após o parto, e derivado do consequente início de 
lactação, é comum observar-se um aumento sérico dos corpos cetónicos, maioritariamente ao 
nível das vacas com melhores índices de produção, até que a ingestão de MS normalize e 





1.5. Patologias associadas ao período pós-parto 
1.5.1. Cetose 
Esta patologia, também conhecida por acetonemia, caracteriza-se, tal como o nome 
indica, por apresentar valores de concentração de corpos cetónicos anormalmente elevados no 
organismo, sendo que a “barreira” se situa entre os 1000 mol/l e os 1400mol/l no sangue 
(Andrews et al., 2004; Divers & Peek, 2008; Smith, 2009). É uma patologia deveras 
preocupante, pelos custos que acarreta, sendo mais frequente ocorrer nas primeiras duas 
semanas pós-parto (Radostits et al., 2007). 
A classificação da cetose pode ser realizada por três critérios distintos, ou seja, pela 
etiologia, pela altura da vida produtiva em que ocorre ou pelas características que apresenta 
(Smith, 2009).  
No que se refere à etiologia, a origem desta patologia pode variar entre primária ou 
secundária, sendo que no primeiro caso, a etiologia se baseia na incapacidade do organismo 
suprimir as necessidades de glucose para a lactogénese apenas a partir da energia proveniente 
da alimentação, o que origina o BEN e consequente incremento dos níveis de corpos 
cetónicos no sangue (Radostits et al., 2007). No caso da cetose secundária, esta é originada 
como consequência de uma outra patologia primária, como é o caso de deslocamento de 
abomaso à esquerda ou à direita que diminuí a capacidade de ingestão de MS, que por sua vez 
origina um estado de BEN e consequente evolução para um quadro de cetose (Radostits et al., 
2007). 
Outra forma de classificar as cetoses, consoante a época da vida produtiva em que 
esta ocorre (Smith, 2009). Isto é, considera-se como cetose do tipo I se ocorrer em vacas de 
alta produção entre a terceira e sexta semana pós-parto e que tenha como etiologia um 
inadequado consumo de energia na dieta (Smith, 2009). Já a cetose do tipo II ocorrem duas 
semanas antes do parto e pensa-se que tenha origem numa resistência à insulina derivada a 
um quadro de esteatose hepática desenvolvido no período final da gestação (Smith, 2009). 
A terceira forma de caracterizar a cetose é a partir da existência ou não de 
sintomatologia observada que por sua vez pode ser comparada e confirmada através da 
quantificação dos níveis de corpos cetónicos presentes no sangue, urina ou leite (Smith, 
2009). Assim sendo, considera-se cetose clínica casos que apresentem sintomas sendo que 
normalmente apresentam valores de βHB superiores a 2500 µmol/l ou 3000 µmol/l de sangue 
(consoante diversos autores) e cetose subclínica tal como o nome indica não apresenta 
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qualquer sintomatologia aparente estando associada a valores superiores a 1000 µmol/l no 
sangue ou a 100 µmol/l no leite (Radostits et al., 2007; Andreu, 2013) 
A grande questão, quando se fala em cetose, é que se trata de uma patologia pouco 
diagnosticada, uma vez que no caso da cetose clínica a ocorrência é de apenas 1 a 4% a nível 
Europeu e de 6.6% em Portugal (Andreu, 2013; Suthar et al., 2013). Contudo, estudos 
recentemente realizados na Europa indicam que se trata apenas da “ponta do iceberg”, pois, 
no caso da cetose subclínica, a prevalência ronda os 39% e que pelo menos 75% dos efetivos 
estudados apresentam mais de 25% de prevalência de cetose (Ian et al., 2012; Elanco, 2014). 
Em Portugal, a prevalência de cetose subclínica ronda os 29.5%, no entanto, estudos indicam 
ainda que o facto da cetose subclínica ser subdiagnosticada eleva os custos da exploração, que 
podem atingir valores entre os 86 € e os 600 € por animal doente (Andreu, 2013; Suthar et al., 
2013; Mcart et al., 2014). Estes custos são alcançados pela diminuição da produção de leite e 
da menor fertilidade consequente ao período de carência energética, e ainda pelo aumento da 
probabilidade de originar diversas consequências, conforme demonstrado na seguinte tabela 




Distócia 1,7 Vezes mais provável 
Hipocalcémia 1,8 Vezes mais provável 
Retenção placentária 2 Vezes mais provável 
Mastites 2,3 Vezes mais provável 
Deslocamentos de Abomaso 2,7 Vezes mais provável 
Metrite 3 Vezes mais provável 
Distúrbios digestivos 4,5 Vezes mais provável 
Cetose clínica 11,5 Vezes mais provável 
Tabela 2 – Efeito Cetose Subclínica na incidência de outras patologias - Adaptado de Smith et al., 2007 
 
No que diz respeito à sintomatologia, os primeiros sinais começam com uma 
diminuição progressiva na produção de leite, assim como da condição corporal das vacas 
afetadas sem que, no entanto, sinais vitais como a temperatura ou frequência respiratória e 
cardíaca estejam alterados (Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). Após progressão da 
doença o animal começa a apresentar sintomas de anorexia, e ainda alterações da motilidade 
ruminal, e consequentes alterações ao nível das fezes que se podem tornar tanto secas e 
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escuras como mucosas e amarelas (Smith et al., 2007). Com o agravamento do quadro clinico 
os sintomas vão ficando mais severos, sendo característico notar o odor adocicado do ar 
expirado pela vaca assim como, do próprio leite produzido (Smith et al., 2007; Smith, 2009). 
Nos casos mais severos estão descritos alterações nervosas como head pressing, 
cegueira aparente, circling, grooming exagerado assim como hipersialia ou picacismo (Smith, 
2009). Em caso extremos as vacas podem apresentar episódios de comportamento agressivo e 
momentos de hiperestesia e tremores dos membros (Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). 
Apesar de existirem diversos estudos, ainda não existe um consenso na comunidade científica 
para justificar toda esta sintomatologia nervosa, no entanto existem duas teorias que tentam 
justificar este quadro clinico (Divers & Peek, 2008). A primeira, indica que a evolução dos 
sintomas se deve ao aumento dos níveis do acetoacetato que por sua vez é toxico para o 
cérebro, a outra teoria indica que por consequência dos danos hepáticos ocorre uma 
encefalopatia hepática (Divers & Peek, 2008).  
O diagnóstico é realizado a partir da anamnese e historial clinico de cada individuo 
tendo em consideração todos os fatores descritos anteriormente (Smith, 2009). Existem 
também diversos métodos auxiliares de diagnóstico que podem ser uteis para evidenciar casos 
de cetose sendo que o meio de diagnóstico considerado gold-standart é a quantificação de 
βHB no soro ou plasma, no entanto derivado aos custos económicos e à especificidade de 
material necessário na recolha este não é o meio mais utilizado sendo mais prático a utilização 
de outras metodologias, como é o caso de medidores portáteis de medicina humana (Precision 
Xceed® através do sangue) ou kits rápidos para despiste da presença de corpos cetónicos 
como o acetato, o acetoacetato e o β-hidroxibutirato na urina (Ketostix®) ou no leite 
(KetoTest®) (Duffield, 2000; Herdt, 2000; Enjalbert et al., 2001; Carrier et al., 2004; 
Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009; Samiei et al., 2010; Oetzel, 2010; Voyvoda & 




1.5.2. Esteatose Hepática 
Esta patologia, também conhecida como lipidose hepática, síndrome da vaca gorda 
ou até simplesmente por fígado gordo, tem um papel fulcral na saúde das vacas recém paridas 
e pode chegar a exceder os 25 % de prevalência (Radostits et al., 2007; Smith, 2009). Tal 
como já foi descrito anteriormente, a base da etiologia desta afeção está numa excessiva 
mobilização de lípidos, devido a uma diminuição dos níveis de glucose disponíveis derivado a 
uma diminuição na ingestão de MS (Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007; Smith et al., 
2007; Anderson & Rings, 2009). Após alguns estudos, considerou-se provado que se trata de 
uma patologia muito comum em vacas que apresentem uma condição corporal superior a 3,25 
numa escala de 5 valores, nas semanas que antecedem o parto (Rukkwamsuk et al., 1999; 
Garnsworthy & Wiseman, 2006; Roche et al., 2009). 
Os sintomas apresentados num caso típico de Esteatose Hepática podem surgir até 
mesmo antes do parto e implicam sinais de apatia, anorexia parcial ou mesmo total, atonia 
ruminal, fezes ictéricas, letargia e enfraquecimento (Anderson & Rings, 2009). 
Além da influência que esta patologia representa na predisposição a outras doenças 
do pós-parto, como cetose subclínica ou clinica, hipocalcémia, retenção de placenta. acidose 
ruminal, metrites ,deslocamento de abomaso, ou mastites, o contrário também ocorre (Wada 
et al., 1995; Kaneene et al., 1997; Strang et al., 1998; Andrews et al., 2004; Bobe et al., 2004; 
Smith et al., 2007; Divers & Peek, 2008). Ou seja, todas estas patologias também representam 
por si mesmas, fatores de risco a ter em consideração nos casos de esteatose hepática 





Também conhecida como febre do leite, esta patologia ocorre com alguma 
frequência (prevalência entre os 4 e 20% a nível mundial e de 9.5% a nível nacional) no 
período do pré e pós-parto, tendo uma relação direta com o início da lactação sendo mais 
comum ocorrer nas primeiras 24 a 72 horas após o parto (Allen & Davies, 1981; 
Rukkwamsuk et al., 1999; Radostits et al., 2007; Smith et al., 2007; Anderson & Rings, 2009; 
Suthar et al., 2013). De um ponto de vista epidemiológico, autores afirmam que esta patologia 
ocorre com mais frequência em animais que apresentem uma faixa etária entre os 5 e 10 anos 
ou seja entre a terceira e sétima lactação (Rukkwamsuk et al., 1999; Andrews et al., 2004; 
Radostits et al., 2007). Estudos indicam ainda que existe uma variação individual que implica 
um certo grau de heritabilidade (6 a 12% consoante as raças) que, por sua vez, parece estar 
correlacionado com animais com alta produção (Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007).  
Ao longo das últimas semanas de gestação, no chamado período seco, a necessidade 
de cálcio por parte do organismo é mínimo (10 a 12 g por dia) quando comparado com os 
valores necessários ao longo da lactação (30 g por dia) (Radostits et al., 2007; Anderson & 
Rings, 2009). Com isto e associado ao maneio alimentar, a absorção de cálcio ao nível 
intestinal e a reabsorção óssea de cálcio encontram-se com uma atividade próxima do zero ao 
longo deste período (Braak et al., 1986a; Braak et al., 1986b). Com o aproximar do parto e 
consequente início da lactogénese, ocorre um súbito aumento das necessidades de cálcio por 
parte do organismo, pois para produzir cerca de 10 kg de colostro, as glândulas mamárias irão 
exigir ao organismo cerca de 23 g de cálcio, o que equivale a 8 vezes mais o valor do pool de 
cálcio plasmático disponível em todo o organismo (Reinhardt et al., 1988; Radostits et al., 
2007; Divers & Peek, 2008). Estas alterações na demanda de cálcio originam uma resposta 
por parte da paratiroide (fig.5), através do aumento sérico da hormona paratiroide (PTH), e 
consequentemente da vitamina do tipo D3 que, no entanto, demoram na maioria das vacas, 
cerca de 24 e 48 horas respetivamente, a adaptarem-se e, assim, responder às novas 
necessidades de cálcio do organismo (Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007; Divers & 
Peek, 2008). Esta demora na disponibilidade de cálcio, provoca um quadro de situação 
subclínica de hipocalcémia (valores de cálcio inferiores a 1,9 mmol/l de sangue) em quase 
todos os bovinos no início da lactação (Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007). Contudo, 
se o indivíduo não tiver capacidade de resposta e o maneio alimentar ou o tratamento não for 
o adequado, esta situação pode evoluir para um quadro de hipocalcémia clínica (valores de 




Autores classificam o quadro clínico desta doença em três fases distintas, sendo que 
na primeira o animal ainda se consegue deslocar; na fase II já se encontra em decúbito e sem 
forças enquanto que na última fase apresenta um estado comatoso e não responsivo a 
estímulos (Divers & Peek, 2008; Anderson & Rings, 2009). 
Assim, a fase inicial da doença é caracterizada por momentos de maior agitação e 
excitabilidade estando também descrito um certo grau de anorexia (Andrews et al., 2004; 
Divers & Peek, 2008). Com o evoluir do estado clínico a vaca começa a perder, de uma forma 
gradual, a capacidade de termorregulação, o que implica uma variação da temperatura 
corporal consoante a temperatura ambiental, ao mesmo tempo que, a circulação sanguínea ao 
nível cutâneo diminui (vasodilatação periférica), provocando assim extremidades frias 
(Andrews et al., 2004; Divers & Peek, 2008; Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). 
O quadro clínico piora à medida que o tempo passa (Divers & Peek, 2008). A 
motilidade ruminal diminui, podendo mesmo chegar a ser nula, enquanto que o indivíduo 
deixa de conseguir caminhar ou sequer levantar-se, originando por conseguinte, lesões por 
decúbito prolongado nomeadamente ao nível muscular e nervoso (Andrews et al., 2004; 
Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008; Smith, 2009). Estas alterações implicam uma 
diminuição na ingestão de MS o que, por sua vez, piora ainda mais a condição patológica do 
animal (Anderson & Rings, 2009). Quanto ao nível cardíaco, apesar de os batimentos 
cardíacos aumentarem com o evoluir da doença, o output cardíaco diminui relacionado com a 
Figura 5 – Esquema de resposta da PTH - Smith, 2009 
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diminuição do retorno venoso em associação com o enfraquecimento do músculo cardíaco 
(Andrews et al., 2004; Divers & Peek, 2008; Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). Nestes 
casos, a morte pode surgir passadas 12 horas devido ao colapso cardíaco ou até mesmo por 
asfixia provocada pela presença excessiva de edema (Andrews et al., 2004; Divers & Peek, 
2008).  
No caso de apenas existir uma situação de hipocalcémia subclínica, a produção de 
leite irá sofrer uma diminuição significativa e, susceptibilizar o animal a outras patologias 
conforme está identificado na tabela seguinte (Massey et al., 1993; Goff & Horst, 1997; 
Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007; Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). 
 
 
Patologia Probabilidade P-value 
Distócia 2,8 <0,0001 
Retenção Placentária (RP) 6,5 <0,0001 
Deslocamento de Abomaso à Esquerda 3,4 0,06 
Cetose 8,9 <0,0001 
Mastite 8,1 <0,0001 
Tabela 3 – Efeito da hipocalcémia subclínica na incidência de outras patologias no pós-parto - Adaptado de 




1.5.4. Deslocamento de Abomaso 
Descrito pela primeira vez no final do século XIX, foi apenas na década de quarenta 
do século passado que se tornou mais comum, sendo atualmente uma das patologias que mais 
custos diretos representam numa exploração e a principal razão para cirurgias abdominais 
(Begg, 1950; Ford, 1950; Mather & Dedrick, 1966; Svendsen, 1969; Divers & Peek, 2008; 
Anderson & Rings, 2009). Com o aumento da produção, já anteriormente descrito, e com os 
riscos que lhe estão diretamente associados, é cada vez mais fundamental atuar na prevenção 
desta patologia que, além de diminuir a produção de leite (entre 30 a 50 %) implica, também, 
um aumento significativo nas taxas de refugo (Divers & Peek, 2008; Anderson & Rings, 
2009). Atualmente, a prevalência de Deslocamentos de Abomaso (DA) ao nível da Europa é 
de apenas 2.7%, mas em Portugal a prevalência atinge quase o dobro chegando aos 4,6%, um 
valor muito mais preocupante tendo em consideração os riscos/custos implicados (Suthar et 
al., 2013).  
Incrementado por diversos distúrbios metabólicos, associado a fatores de maneio e 
ambiente inadequados, esta patologia tem como base de patogénese uma hipomotilidade do 
próprio abomaso associado com o aumento da produção de gás dentro do órgão e consequente 
distensão e deslocamento do mesmo para o quadrante esquerdo ou direito do abdómen, sendo 
que está descrito que o episódio de deslocamento de abomaso à direita (DAD) é menos 
comum (10% dos casos) do que à esquerda (DAE) (90% dos casos) e ocorre, no caso do 
DAE, maioritariamente nas primeiras semanas pós-parto (Muyle et al., 1990; Wada et al., 
1995; Smith et al., 2007; Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). 
A correlação desta patologia com o BEN foi desde logo comprovada e, 
automaticamente, a relação com outras patologias foi estudada. Com isto, foi possível 
concluir que casos de hipocalcémia, cetose, retenção placentária, metrite, mastite ou simples 
indigestões ocorridas nos primeiros dias do pós-parto apresentam uma influência positiva 
(fig.6) na prevalência de situações de DA através de estase gastrointestinal provocada por 





Figura 6 – Factores de risco para Deslocamentos de Abomaso - Adaptado de Cannas da Silva et al., 2002; 
Anderson & Rings, 2009 
Atualmente, o maneio do período de transição, nomeadamente ao nível nutricional, 
representa um dos maiores fatores de risco desta patologia. Em situações cujo alimento 
apresenta uma concentração de AGV exagerada, ou em que a dieta seja rica em concentrados 
ou pobre em fibra ou até, simplesmente, se ocorrer uma alteração brusca ao nível do tipo de 
alimentação pode provocar alterações significativas ao nível da motilidade do abomaso 
(Smith et al., 2007). 
Está ainda descrito que o próprio parto pode predispor alguns animais a esta 
patologia, facto justificado pela súbdita alteração no posicionamento das vísceras associado 
ao inevitável aumento do espaço disponível no interior do abdómen, assim como todas as 
alterações do índice de ingestão de MS ao qual o animal se submeteu no período que 
antecedeu o próprio parto (Anderson & Rings, 2009). O facto de este poder ser gemelar 
também tem importância, sendo que nestes casos, as necessidades energéticas no período do 

















Em última análise, pensa-se que a seleção genética que os animais têm sofrido nos 
últimos anos também tenha importância na etiologia desta patologia, pois nas explorações 
leiteiras modernas cada vez mais é procurado características como o aumento do diâmetro do 
abdómen (peito profundo) com o intuito de aumentar a capacidade de ingestão, que no 
entanto disponibiliza também mais espaço livre para o abomaso se deslocar (Divers & Peek, 
2008; Smith, 2009). 
O quadro clínico desta patologia pode ser bastante diverso consoante o lado para o 
qual o abomaso se desloca (Smith, 2009). No caso do DAE a sintomatologia inicia-se com 
alterações subtis no comportamento do animal, como perda de apetite com uma progressão 
para anorexia total acompanhada por uma diminuição da produção de leite que pode variar 
entre os 30 e os 50 %, acompanhada por perda da condição corporal (Cannas da Silva et al., 
2002; Andrews et al., 2004; Smith, 2009). Derivado da estase gastrointestinal anteriormente 
descrita, ocorre uma diminuição do volume das fezes, sinais de desidratação assim como uma 
diminuição dos movimentos reticulo-ruminais, sendo possível observar que a fossa 
paralombar esquerda se encontra muito mais profunda do que é normal, situação derivada à 
diminuição do volume do rumen (Andrews et al., 2004; Smith, 2009). Ao nível do DAD os 
sintomas normalmente são idênticos mas de um grau de severidade muito superior e caso se 
acompanhe por uma torção abomasal o quadro clinico é ainda mais grave (Andrews et al., 
2004; Smith, 2009). Nestes casos a sintomatologia apresentada é muito diferente iniciando-se 
com uma diminuição e alteração das contrações ruminais originando fezes diarreicas e fétidas 
que podem conter sangue oculto, estando descrito a ocorrência de hipotermia associada a 








Ao nível da auscultação associada à precursão na região indicada (9º ao 13º espaço 
intercostal demonstrada na fig. 7) pode-se ouvir uma ressonância timpânica metálica (“ping”) 
característico, enquanto, se optar por percutir uma região mais ventral será audível, a 
existência de fluidos no interior do órgão (Cannas da Silva et al., 2002; Andrews et al., 2004; 
Divers & Peek, 2008; Anderson & Rings, 2009; Smith, 2009). A localização do abomaso 
numa zona mais dorsal pode muitas vezes ser observada através de palpação como uma 
estrutura em forma de “balão” na região da fossa paralombar esquerda, o que implica uma 
maior quantidade de gás no órgão e consequente dilatação, fator importante para a decisão 
sobre qual a solução/tratamento (fig.8) mais apropriado para cada caso (Cannas da Silva et al., 








1.5.5. Patologias associadas com Aparelho Reprodutor 
1.5.5.1. Retenção Placentária 
Considerada como uma patologia comum, é diagnosticada 12 a 24 horas após o parto 
através da observação da presença das membranas fetais, tendo estudos evidenciado uma 
prevalência que varia entre os 5 e os 10 %, sendo que no caso de Portugal a taxa de incidência 
desta patologia é de 8,3% (Parkinson, 2001; Andrews et al., 2004; Smith et al., 2007; Smith, 
2009; Suthar et al., 2013). 
Ao nível sintomatológico, os sinais são normalmente ligeiros como pequenas perdas 
de apetite e aumento da temperatura corporal (Andrews et al., 2004). Se a saúde da vaca não 
for comprometido por outros fatores, então, não existirão consequências de grande relevância 
(Andrews et al., 2004). Porém, se o equilíbrio do organismo for, de alguma forma, colocado 
em causa, o quadro clínico poderá evoluir e permitir casos de metrite puerperal aguda e o 
aparecimento de sinais mais graves como toxémia ou sepsis, que por sua vez, se não existir 
uma resposta ou tratamento adequado, poderá ser mesmo fatal (Andrews et al., 2004). 
Esta patologia, apesar da sintomatologia mais descrita ser de caracter ligeiro, pode, 
na realidade, representar elevados custos económicos ao produtor, pois está demonstrado o 
efeito que a retenção placentária provoca conforme exemplificado na tabela seguinte (Smith 
et al., 2007). 
 
Consequências da RP 
Diminuição no consumo de MS 
Diminuição na produção de leite  
Perda na produção de leite por uso de antibióticos 
Aumento na prevalência de metrites, endometrites e piometras 
Aumento do tempo de espera de involução uterina 
Menor taxas reprodutivas 
Aumento do intervalo entre partos  
Aumento na prevalência de DA e laminite 
Morte 
Tabela 4 – Possíveis consequências da RP - Adaptado de Smith et al., 2007 
 
Existem 2 teorias para justificar a etiologia deste fenómeno, contudo ainda não foram 
totalmente comprovadas (Andrews et al., 2004; Smith, 2009). A primeira indica como causa 
da retenção, uma possível interferência na libertação das membranas, sendo consequência de 
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fatores como partos gemelares ou prematuros (que originam a não maturação do colagénio 
presente nas carúnculas que permitem a dita libertação), gestação prolongada (crescimento 
exacerbado das carúnculas) e parto distócico ou traumático (edema das carúnculas ou necrose 
das vilosidades); enquanto a segunda teoria correlaciona uma possível reação inflamatória 
local (ao nível dos placentomas) que impede a libertação das membranas fetais (Laven & 
Peters, 1996; Andrews et al., 2004). Sabe-se ainda que a atonia uterina não é por si só um 
fator de risco para estes casos tal como a esteatose hepática, ao contrário de outros fatores 
como o BEN, baixos valores de vitamina do tipo A e D, selénio, e hipocalcémia que 
influenciam diretamente a prevalência desta patologia (Goff, 1999; Andrews et al., 2004; 
Smith et al., 2007; Smith, 2009). 
1.5.5.2. Metrite Puerperal 
Após o parto, o lúmen do útero fica exposto à agressão de inúmeros agentes 
patogénicos, principalmente nos primeiros 10 dias pós-parto, o que associado ao défice na 
resposta do sistema imune característico do período de transição, torna comum a ocorrência 
desta patologia (Mallard et al., 1998; Rukkwamsuk et al., 1999; Andrews et al., 2004; Smith, 
2009). Contudo, a maioria dos animais conseguem combater com eficácia essas mesmas 
agressões, o que torna esta patologia menos diagnosticada do que seria previsível (prevalência 
de 7,2% em Portugal e 9.6% ao nível da Europa) (Andrews et al., 2004; Smith, 2009; Suthar 
et al., 2013). Nos animais afetados é, portanto, possível observar alterações inflamatórias 
agudas ao nível da camada endometrial, miometrial e peritoneal do útero (não sendo no 
entanto possível distinguir qual das camadas uterinas realmente afectadas apenas com um 
exame físico) associadas a uma ação por parte dos neutrófilos insuficiente para combater a 
infeção. (Cai et al., 1994; Andrews et al., 2004). 
Os principais agentes responsáveis por esta patologia incluem o Arcanobacterium 
pyogenes, o Fusobacterium necrophorum, a Prevotella melaminogenicus e os Clostridium 
spp., sendo que este último é mais raro mas fatal (Andrews et al., 2004; Smith, 2009). A 
presença destes agentes é potenciada por diversos fatores, nomeadamente no caso de distocias 
com algum traumatismo do útero, uso de materiais contaminados no auxílio do parto, parto de 
vitelos enfisematosos, prolapso uterino e consequente tentativa de resolução inadequada, RP 
ou até mesmo inércia uterina (derivado da hipocalcémia) que além de facilitarem uma “porta 




Os sintomas apresentados pelo individuo afetado incluem febre, taquicardia, 
anorexia, estase ruminal e desidratação; apresentando uma descarga uterina após massagem 
rectal apropriada cujo score vaginal é de nível 4 numa escala de 0 a 4 (conforme demonstrado 
na fig. 9) (Smith, 2009). O score de grau 0 é caracterizado como sendo um muco límpido e 
transparente, o de grau 1 apresenta pequenos flocos de pus esbranquiçado de pequena escala, 
o grau seguinte (grau 2) apresenta uma descarga vaginal com pus que no entanto não 
ultrapassa os 50 % do total do fluido, enquanto que o terceiro grau já apresenta mais de 50 % 
de pus, quanto ao ultimo grau (o grau 4) este apresenta uma tonalidade avermelhada de 




Figura 9 - Score Vaginal grau 0 (a), 1 (b), 2 (c), 3 (d) e 4 (e) 
 
O prognóstico nestes casos é muito variável e depende da capacidade de resposta de 
cada indivíduo. O que significa que podem existir vários cenários desde a morte à total 
recuperação (espectável num prazo inferior a 45 dias após o parto) passando pela 
incapacidade reprodutiva como consequência da existência de aderências no útero (Andrews 





1.6.1. Objectivo geral 
 
- Avaliar a eficácia do bolo ruminal de libertação lenta de monensina (Kexxtone®) 
na prevenção de cetose subclínica. 
 
1.6.2. Objectivos específicos 
 
- Caracterizar até ao parto os determinantes intrínsecos como o número de lactações, 
a espessura da gordura subcutânea e aspetos associados ao parto.  
 





2. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
O presente estudo foi realizado num período de onze meses compreendidos entre 
Março de 2014 e Janeiro de 2015, após término do estágio curricular realizado no âmbito do 
sexto ano do mestrado integrado em Medicina Veterinária. Este Estudo realizou-se numa 
Exploração agropecuária com aptidão leiteira, em regime intensivo, na região da Moita do 
Ribatejo. 
A exploração em questão tem no total 950 animais de raça Holstein Frísia, no qual 
uma média aproximada de 400 esteve em lactação na data do presente estudo. A exploração 
leiteira possui nove parques divididos de acordo com a idade dos animais e produção de leite. 
Três parques de alta produção (dos quais um é de vacas de primeira lactação); um parque de 
baixa produção; um parque para animais doentes; outro parque para animais de pós-parto; um 
parque para a maternidade; um parque para as recém-paridas e outro parque para as vacas 
secas. A tipologia de estabulação dos parques de alta produção assim como do parque de pós-
parto é de cubículos enquanto que os restantes são de estabulação livre. A média de produção 
aos 305 dias por vaca em lactação, nesta exploração, variou entre 9401 e 10078 Kg durante o 
período do estudo. 
O alimento é distribuído por um unifeed duas vezes ao dia sendo que as quantidades 
e constituintes mudam consoante os parques em questão. Os constituintes que incorporam a 
fórmula utilizada na alimentação do efetivo são: 
- Silagem de Milho; 
- Azevém; 
- Palha de Trigo; 
- Feno de Trigo; 
- Dreches húmidas de Cerveja; 
- Núcleo de vitaminas e minerais (ração); 
- Bagaço de Soja; 
- Farinha de Milho; 
- Radículas de Malte; 
- Adsorvente de micotoxinas. 
 
Ao longo deste estudo foram realizadas, em média, 12 observações por cada animal 
num total de 120 animais, ou seja, cerca de 1440 observações ao longo de 10 meses.   
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2.1. Desenho do estudo 
2.1.1. Grupos 
Para avaliação do efeito do Kexxtone® foram avaliados 3 grupos compostos por 40 
vacas cada: 
Grupo 1  Indivíduo com pelo menos um dos critérios de risco ao qual é 
administrado o Kexxtone®;  
Grupo 2  Indivíduo com pelo menos um dos critérios de risco ao qual não é 
administrado o Kexxtone®; 
Grupo 3  Indivíduo que não apresente nenhum dos critérios de risco ao qual não é 
administrado o Kexxtone®. 
 
2.1.2. Critérios de inclusão:  
1. Todas as vacas, que já tenham parido no mínimo uma vez, existentes na 
exploração e que se encontrem no intervalo de 28 a 21 dias da data prevista de 
parto.  
 
2.1.3. Critérios de Risco: 
1. Período de Secagem superior a 65 dias; 
2.  Medição por ecografia da Gordura Subcutânea superior a 25mm (Equivalente a 
Condição corporal superior a 3,5 numa escala de 1 a 5). 
 
2.1.4. Critérios de exclusão: 
1. Morte do animal; 
2. Venda do animal. 
 
2.1.5. Critérios de não inclusão: 
1.  Vacas que por uma questão de gestão não irão permanecer na exploração;  
2. Vacas que nunca tenham parido; 




2.1.6. Cronologia do Estudo: 
 
Dia -28 a -21 Avaliação e seleção dos indivíduos, início do estudo e aplicação oral 
do Kexxtone® aos animais do grupo 1; 
Dia 0  Parto; 
Dia 5 a 12  1º Avaliação do grau de Cetose Subclínica (KetoTest®); 
Dia 13 a 20  2ª Avaliação do grau de Cetose Subclínica (KetoTest®); 
Dia 0 a 70  Acompanhamento e avaliação de doenças metabólicas dos indivíduos. 
 
Os grupos 1 e 2 apresentam, essencialmente, animais na segunda lactação (42,5%), 
enquanto que o grupo 3 apresenta animais, maioritariamente, na primeira lactação (52,5%). 
Os animais selecionados para o grupo 1 e 2 apresentam proporções de riscos iguais, isto é, 
57,5% com medição de gordura corporal superior a 25mm e 42,5% com período de secagem 
superior a 65 dias. 
 
2.2. Recolha de Dados 
2.2.1. Parâmetros 
2.2.1.1. Ultrassonografia para Medição da Gordura Subcutânea 
Tal como descrito anteriormente, vários autores concordam que o risco de BEN e 
consequente aumento da incidência de patologias metabólicas relacionadas com o período de 
transição, aumenta exponencialmente com a presença de uma condição corporal elevada 
(acima de 3,5 ao parto) (Bernabucci et al., 2005; Garnsworthy & Wiseman, 2006; Radostits et 
al., 2007; Roche et al., 2009; Silva-del-Rio et al., 2010; Fortunato, 2011; Roche et al., 2013).  
Assim, para selecionar os animais com uma condição corporal elevada optou-se pela 
utilização do método por ultrassonografia descrito em 2006 por Schröder e Staufenbiel, com o 
intuito de avaliar a gordura subcutânea com uma única leitura (conforme demonstrado no 
esquema da fig.10 e 11), o que por sua vez possibilitou uma analisar de valores mais 
fidedignos e mensuráveis independentemente dos fatores limitantes que envolvem a análise 




As características desta técnica tornaram-se numa mais-valia para este estudo, tendo 
sido utilizada a escala abaixo demonstrada (Tabela 5). 
 
Tabela 5 – Escala para comparação de Condição corporal e medição de Gordura subcutânea – adaptado 
de Schröder & Staufenbiel, 2006 
 
  
Figura 11 – Medição de gordura subcutânea a)16,4 mm b) 26,3 mm c) 38,8 mm  
Descrição Score Condição Corporal Medição da Gordura Subcutânea (mm)
Emaciada 1 <5




Muito Boa 3.5 25
Gorda 4 30
Muito gorda 4.5 35
Obesa 5 40
Figura 10 – Esquema de região de Ultrassonografia - Schröder 
& Staufenbiel, 2006  
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2.2.1.2. Avaliação do grau de Cetose Subclínica (KetoTest®) 
Conforme descrito anteriormente, foram realizadas 2 recolhas de leite por animal, 
para diagnóstico de cetose subclínica, em 2 intervalos distintos. Para avaliação dos níveis de 
corpos cetónicos optou-se pela utilização do KetoTest® (Sensibilidade entre 73 e os 95% e 
uma especificidade entre 68 e os 96%), que avalia os níveis de βHB no leite, devido à 
facilidade na recolha da amostra associado ao elevado grau de confiança deste método 
auxiliar de diagnóstico (Geishauser et al., 2000; Osborne et al., 2002; Belanger et al., 2003; 
Carrier et al., 2004; Oetzel, 2004; Samiei et al., 2010; Shire et al., 2013). Foi considerado 
cetose subclínica valores iguais ou superiores a 200 µmol/l de leite, sendo os resultados 
possíveis os demonstrados na fig. 12. 
 
 
Figura 12 – Resultados KetoTest® associado aos valores de βHB no leite a) e b) Negativo c) suspeito d), e) e 
f) Positivo 
 
2.2.1.3. Presença de patologias 
A presença de patologias como esteatose hepática, hipocalcémia, retenção 
placentária, metrite puerperal ou deslocamento de abomaso foi determinada tendo em conta o 
diagnóstico realizado pelo Médico Veterinário responsável pela exploração sempre 
acompanhado pelo autor. No caso da esteatose hepática não foi realizada biopsia sendo o 
diagnóstico baseado na sintomatologia e experiência do Médico Veterinário, assim como no 
caso da hipocalcémia em que não foram realizadas analises clinicas tendo sido em 
consideração apenas os casos de hipocalcémia clinica. A retenção placentária foi 
diagnosticada 24 horas após o parto e a involução uterina por palpação retal uma vez por 




2.2.2. Análise estatística 
Para avaliação estatística utilizou-se o software SPSS versão 21 (IBM). Para efeitos 
de estatística descritiva de variáveis categóricas e a sua distribuição nos três grupos de estudo, 
efetuaram-se tabelas de contingência com as frequências relativas e devidas percentagens. 
Para variáveis numéricas calculou-se uma medida de tendência central – a média e uma 
medida de dispersão – o desvio padrão. 
Para efeitos de estatística inferencial recorreu-se à ANOVA para comparação de 
variáveis contínuas entre os três grupos ou a sua alternativa não paramétrica – o teste de 
Kruskal-Wallis - quando verificada a falha do requisito de normalidade. Foram ainda 
efetuadas comparações adicionais entre o grupo 1 e 2 (descritos na secção de materiais) para 
avaliar a diferenças entre os grupos de risco com e sem intervenção. Nestas comparações 
recorreu-se, adicionalmente, aos testes t ou, alternativamente, caso verificada a falha da 
normalidade, ao teste de Mann-Whitney. A avaliação dos níveis de βHB ou de Cetose 
subclínica e a sua relação com as diversas variáveis em estudo, foi efetuada com recurso ao 
teste de Qui-quadrado e o Teste Exacto de Fisher. O último teste foi efectuado em detrimento 
do Qui-quadrado quando as tabelas de contingência assumem uma configuração dois por dois 
(duas categorias versus duas categorias). Estes testes também foram utilizados para avaliar as 
variáveis categóricas e a sua relação com os três grupos quando verificadas frequências 
esperadas superiores a cinco em 80% das tabelas de contingência. 
Todos os testes inferenciais utilizaram um nível de significância de 5%, assumindo 






3.1. Avaliação de variáveis até ao Parto 
3.1.1. Critério de risco 
 
A distribuição dos critérios de risco é igual nos grupos de risco com e sem 
Kexxtone® com 57,5% (n=23) de animais com medições elevadas de gordura subcutânea e 
com 42,5% (n=17) de período de seca superior a 65 dias. O grupo 3 apresenta 40 animais 
(100%) que não apresentam critérios de risco. 
 
3.1.2. Período de secagem 
 
Para o efeito desta avaliação foi calculado a diferença em dias entre as datas de parto 
previstas e secagem. A tabela que se segue é expressa em número de dias: 
 
 
Tabela 6- Caracterização do número de dias entre secagem e data de parto em cada grupo 
 
O grupo 1 apresenta o maior período, entre a secagem e o parto, com cerca de  89 
dias (88,80 ± 52,514) e o grupo 2 com cerca de menos uma semana em média (81,15 ± 
43,047). O grupo 3 apresenta valores mais baixos (53,93 ± 13,323). O teste de Kruskal-Wallis 
sugere que existem diferenças estatisticamente significativas entre os três grupos e número de 
dias entre a secagem e o parto (valor de p = 0,001), contudo não existem diferenças 
estatisticamente significativas entre o grupo 1 e 2 (valor de p = 0,836 Mann-Whitney). 
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3.1.3. Medição de gordura subcutânea 
 
 
Tabela 7- Medição de espessura da gordura subcutânea 
 
Os diagramas de caixa e bigodes (fig. 13), relativos à medição ecográfica de gordura, 
demonstram que o grupo 1 (32,38 ± 5,25) e o grupo 2 (28,45 ± 6,34) apresentam valores mais 
elevados que o grupo 3 (18,18 ± 4,41).  
 
 
Figura 13 – Diagramas de caixa e bigodes com caracterização da espessura de gordura subcutânea em cada grupo 
Conforme esperado, o teste de Kruskal-Wallis, sugere que estas diferenças são 
estatisticamente significativas entre os três grupos (valor de p < 0,001). Comparou-se 
adicionalmente o grupo 1 com o grupo 2 através do teste de Mann-Whitney que sugere que 




3.1.4. Número de lactações 
 
 
Figura 14 – Caracterização do número de lactações em cada grupo 
 
Os grupos 1 e 2 apresentam maioritariamente animais na sua terceira lactação 
(42,5%), enquanto que o grupo 3 apresenta animais maioritariamente na segunda lactação 
(52,5%) (demonstrado na fig. 14). A tabela que se segue ilustra as frequências e respetivas 
percentagens do número de animais enquadradas nas devidas lactações. 
 




As frequências esperadas são inferiores a 5 em mais de 20% da tabela de continência 
acima apresentada. Assim não foi possível proceder com a estatística inferencial. 
Consequentemente reagrupou-se os animais em 4 conjuntos: 2, 3, 4 e 5 ou mais lactações. O 
teste de qui-quadrado sugere que não existem diferenças estatisticamente significativas entre 
o número de lactações e os grupos (valor de p =0,310). 
 
3.1.5. Parto gemelar e Parto distócico 
 
Verificaram-se 3 partos gemelares nos grupos 1 e 2 (7,5%) e cinco no grupo 3 
(12,5%). Em relação à distocia o grupo 1 apresenta 12,5% de partos distócicos (n=5) 
enquanto que o grupo 2 e 3 apresentam 15% (n=6) cada. 
O teste de Qui-quadrado sugere que não existe uma associação entre o parto ser 
distócico (valor de p = 0,934), ou gemelar (valor de p = 0,670) e os diferentes grupos. 
As comparações entre o grupo 1 e o grupo 2 sugerem que não existe relação com o 




3.2. Caracterização pós-parto 
3.2.1. Comparação dos dias de recolha dos níveis de βHB  
Não se encontraram diferenças estatisticamente significativas entres os três grupos 
para os dias após o parto da primeira medição (p=0,074). Igualmente, a segunda medição não 
apresentava diferenças estatisticamente significativas entre os três grupos (p=0,622). A tabela 
que segue ilustra estes achados: 
 
 
Tabela 9- Caracterização dos dias de recolha dos níveis de βHB 
 
3.2.2. Resultados da 1ª Recolha dos níveis de βHB 
Após a verificação da homogeneidade dos dias de recolha, apresentam-se as tabelas 
dos valores semi-qualitativos da primeira e segunda leitura dos níveis de βHB: 
 
 
Tabela 10-Distribuição dos resultados da 1ª Medição dos níveis de βHB 
Negativo Positivo Não Medido
Grupos
Total 66 50 4 120
Grupo 2 17 22 1 40








Tabela 11- Distribuição dos níveis de βHB (µmol/l ) nos grupos na 1ª Recolha com % cumulativa 
 
 
Tabela 12- Distribuição da cetose subclínica na 1ª recolha 
 
Na primeira medição observam-se para o grupo 1: 15 animais (39,5 %) com índice 
superior a 100 ou seja, positivo a cetose subclínica; grupo 2: 22 animais (56,4 %) e grupo 3: 
13 animais (33,3 %). 
Na comparação entre os grupos de intervenção que foram considerados de risco 
(grupo 1 e 2) verificou-se que apesar de existirem diferenças não são contudo estatisticamente 







BHB n % cumulativa n % cumulativa n % cumulativa
0 5 13,25 3 7,75 5 12,75
50 6 29 2 12,75 3 20,5
100 12 60,5 12 43,5 18 66,75
200 8 81,5 11 71,75 8 87,25
500 3 89,5 5 84,5 4 97,5
1000 4 100 6 100 1 100
1ª Medição
Grupo 3Grupo 2Grupo 1
1ªMedição BHB Negativo n 23 17 26 66
% no grupo 60,50% 43,60% 66,70% 56,90%
Positivo n 15 22 13 50
% no grupo 39,50% 56,40% 33,30% 43,10%
Total n 38 39 39 116
% no grupo 100% 100% 100% 100%
Grupo 1 Grupo 2 TotalCetose Subclínica Grupo 3
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3.2.3. Resultados da 2ª Recolha dos níveis de βHB 
 
 
Tabela 13- Distribuição dos resultados da 2ª Medição dos níveis de βHB 
 
Tabela 14-Distribuição dos níveis de βHB (µmol/l ) nos grupos na 2ª Recolha com % cumulativa 
 
Tabela 15- Distribuição da cetose subclínica na 2ª recolha 
 
Quanto à segunda medição (tabelas 13, 14 e 15) observou-se que para o grupo 1: 7 
animais (19,4%) com índice superior a 100 ou seja, positivo a cetose subclínica; grupo 2: 15 
animais (40,5%) e grupo 3: 8 animais (20,5%). 
Negativo Positivo Não Medido
Grupos







29 7 4 40Grupo 1
BHB n % cumulativa n % cumulativa n % cumulativa
0 10 27,75 2 5,5 8 20,5
50 1 30,5 5 19 13 53,75
100 18 80,5 15 59,5 10 79,5
200 6 97,5 9 83,75 4 89,75
500 0 97,25 6 100 2 94,75
1000 1 100 0 100 2 100
2ª Medição
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
2ªMedição BHB Negativo n 29 22 31 82
% no grupo 80,60% 59,50% 79,50% 73,20%
Positivo n 7 15 8 30
% no grupo 19,40% 40,50% 20,50% 26,80%
Total n 36 37 39 112
% no grupo 100% 100% 100% 100%
Grupo 1 Grupo 2 TotalCetose Subclínica Grupo 3
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Na comparação dos dados dos grupos 1 e 2 (considerados grupos de risco) verificou-
se através do teste Exato de Fisher unilateral, que existem diferenças estatisticamente 
significativas (valor de p=0,043) entre a utilização de Kexxtone® (grupo 1) e os níveis de 
βHB observados. A opção pela utilização deste teste foi tomada tendo em consideração que já 
seria espectável uma relação entre a utilização do produto e dos níveis de βHB. 
 
3.2.4. Resultados gerais de cetose subclínica 
Para facilitar a interpretação dos dados optou-se por também analisar no geral os 
dados disponíveis como é possível observar nas seguintes tabelas: 
 
Tabela 16- Distribuição da cetose subclínica no estudo 
 
Tabela 17- distribuição da cetose subclínica correlacionada com a espessura da gordura subcutânea 
Negativo Positivo Não Medido
Grupos
Total 56 60 4 120
Grupo 2 12 27 1 40




Grupo 1 21 17 2 40
Negativos Positivos não medido total % positivos
25 a 30 12* 4 1 16 25,00
30,1 a 35 5 3 1 8 37,50
>35 4 10 0 14 71,43
total 21 17 2 38 44,74
*  1 negativo mas menor que 25
25 a 30 10* 19 1 29 65,52
30,1 a 35 2 5 0 7 71,43
>35 0 3 0 3 100,00
total 12 27 1 39 69,23
* 2 negativos mas menor que 25
20,1 a 24,9 9 6 1 15 40,00
15,1 a 20 9 9 0 18 50,00
<15 5 1 0 6 16,67







Tabela 18- Percentagem dos casos positivos e negativos de cetose subclínica 
 
O teste Exato de Fisher sugere que existe uma diferença estatisticamente 
significativa entre os grupos e a prevalência de cetose subclínica (valor de p=0,026). 
  
1ªMedição BHB Negativo n 21 12 23 56
% no grupo 55,30% 30,70% 59,00% 48,30%
Positivo n 17 27 16 60
% no grupo 44,70% 69,30% 41,00% 51,70%
Total n 38 39 39 116
% no grupo 100% 100% 100% 100%
Grupo 1 Grupo 2 TotalCetose Subclínica Grupo 3
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3.3. Outras Patologias e Alterações fisiológicas 
3.3.1. Deslocamento de Abomaso 
 
Tabela 19- Distribuição dos casos de DA 
Para avaliação do efeito do Kexxtone® (tabela 19 ) entre o Grupo 1 e 2 efectuou-se o 
teste Exato de Fisher. Este teste sugere que existem diferenças estatisticamente significativas 
(valor de p = 0,012). A análise de resíduos sugere que existem menos deslocamentos de 
abomaso do que o esperado no grupo 1 e mais no grupo 2, o que se manifesta em 
concordância com uma das ações esperadas do Kexxtone®. 
 
 
Tabela 20- Distribuição dos Deslocamentos de Abomaso nos grupos de risco 
 
Para o efeito desta avaliação contabilizou-se apenas os animais cuja avaliação sobre 
o deslocamento de abomaso foi registada, ou seja, não foram incluídos os animais que por 
morte ou venda tenham sido retirados do estudo. Adicionalmente excluiu-se o grupo sem 
risco e sem intervenção de Kexxtone® (tabela 20). 
 
Grupos
Total 92 9 9 120
Não Medido
Grupo 2 30 7 3 40
Grupo 3 27 2 1 40
Deslocamento de Abomaso Total









n 35 30 65
% 100% 81,1% 90,3%
n 0 7 7
% 0% 18,9% 9,7%







3.3.2. Outras patologias e alterações fisiológicas 
 
Adicionalmente avaliaram-se algumas alterações fisiológicas e patológicas e a sua 
relação com os grupos de estudo (tabela 21). Genericamente não foram encontradas 
associações estatisticamente significativas, porém no que concerne à involução uterina, 
verificou-se, na comparação do grupo 1 e 2, que existem diferenças estatisticamente 








Os dias até a involução uterina foram avaliados (tabela 22). Para representar servem 
os diagramas de caixa e bigodes (figura 15) com os dias até à involução uterina. Não se 
verificou diferenças estatisticamente significativas pelo teste de Kruskal-Wallis (valor de 
p=0,375). 
 
n % n % n %
não 35 87,5% 34 85% 39 97,5%
sim 5 12,5% 6 15% 1 2,5%
não 38 95% 38 95% 38 95%
sim 2 5% 2 5% 2 5%
não 36 90% 33 82,5% 39 97,5%
sim 4 10% 7 17,5% 1 2,5%
não 24 66,7% 23 62,2% 25 64,1%
sim 12 33,3% 14 37,8% 14 35,9%
não 26 86,7% 20 64,5% 30 81,1%




Grp. Kexxtone  (c\ 
risco)
Grp. SEM Kexxtone 
(c\ risco)






























Dias para total involução 
uterina
Média Mediana
Grupo 1 34,965 33
Grupo 2 38,178 34,5
Grupo 3 34,257 32
56 
 
3.4. Animais eliminados ao longo do estudo 
Ao longo do período no qual decorreu o estudo existiram algumas variáveis que 
impediram a conclusão do mesmo por parte de alguns animais. Essas variáveis estão divididas 
entre venda e morte do animal conforme se pode observar nas tabelas 23, 24, 25, 26 e 27. 
 
 
Tabela 23- Razão da exclusão dos animais do estudo 
 
Tabela 24- Causas de morte 
 
 




Total 14 9 23
Grupo 2 6 4 10
Grupo 3 3 0 3
Animais Eliminados Total
Grupo 1 5 5 10
Vendas Mortes
Grupos
Total 5 1 2 1 9
Causas de Morte Total








Grupo 3 0 0 000
Grupo 2 2 1 410
Grupos







Grupo 2 4 1 60
Grupo 3 1 2 30
Justificação de Venda Total







Tabela 26- Razão da eliminação dos animais do estudo antes de completa análise dos níveis de βHB 
 
 





Total 3 5 8
Grupo 2 1 2 3
Grupo 3 1 0 1
Animais Eliminados antes de 
completa a análise BHB
Vendas Mortes Total
Grupo 1 1 3 4
Grupos
Total 3 1 1 5
Grupo 2 1 2
Grupo 3 0 0
0 1
0 0
Causas de Morte antes de 













O uso da monensina, após diversas décadas de utilização na produção animal, foi 
proibido em 2005 no espaço da comunidade europeia, tendo sido, contudo, aprovado anos 
mais tarde, o uso desta molécula como forma farmacêutica da Elanco® para 
prevenir/diminuir os casos de cetose clínica e subclínica em bovinos leiteiros (Potter et al., 
1984; Radostits, 2001; Phillips, 2003; Cheeke, 2005; Garnsworthy & Wiseman, 2006; 
Andreu, 2013). Em 2013 foi apresentado ao mercado português essa mesma forma 
farmacêutica, o Kexxtone®, servindo o presente estudo para avaliar a eficácia e as possíveis 
alterações correlacionadas com o uso deste produto farmacêutico nas vacarias portuguesas 
(Andreu, 2013). A comparação destes resultados é por enquanto impossível pois trata-se de 
um trabalho pioneiro e como tal não existem trabalhos científicos publicados que possibilitem 
essa mesma comparação. 
 
4.1. Avaliação de variáveis até ao Parto 
4.1.1. Critério de risco 
Para tal foi necessário implementar uma seleção dos animais aptos para o estudo 
tendo sido estipulado que animais com uma gordura subcutânea elevada (superior a 25 mm) 
ou com um período de secagem elevado (superior a 65 dias) eram considerados animais de 
risco elevado de cetose e, como tal, aptos à utilização do Kexxtone® (Andreu, 2013). Na 
caracterização dos animais no pré-parto, verificou-se que a distribuição entre o grupo 1 (com 
risco elevado de cetose e com Kexxtone®) e o grupo 2 (com risco elevado de cetose e sem 
Kexxtone®) no que ao critério de risco diz respeito, é equilibrado tendo atingido em ambos os 
grupos 57,5% dos animais com gordura subcutânea elevada e 42,5% com um período de 
secagem superior a 65 dias.  
4.1.2. Período de secagem 
No que diz respeito ao período de secagem, as diferenças estatisticamente 
significativas observadas (valor de p = 0,001), entre os 3 grupos (grupo 1 apresenta uma 
média de 88,80 ± 52,514; grupo 2 apresenta uma média de 81,15 ± 43,047 e grupo 3 
apresenta uma média de 53,93 ± 13,323) eram esperadas visto o grupo 3 não poder apresentar 
valores acima dos 65 dias. Assim, realizou-se outra análise para verificar se existiam 
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diferenças estatisticamente significativas (valor de p = 0,836) entre o grupo 1 e 2 o que 
possibilitou verificar que não existiam, permitindo uma comparação mais fiável dos 
resultados do estudo entre os dois grupos. 
4.1.3. Medição de gordura subcutânea 
 No caso da medição da gordura subcutânea, houve, uma vez mais diferenças 
estatisticamente significativas (valor de p < 0,001) entre os três grupos (o grupo 1 com uma 
média de 32,38 ± 5,25; grupo 2 com uma média de 28,45 ± 6,34 e o grupo 3 com uma média 
de 18,18 ± 4,41) como seria de esperar, contudo, quando se comparou apenas os grupos de 
risco (grupo 1 e 2) verificaram-se diferenças estatisticamente significativas (valor de p < 
0,001) o que pode originar um maior risco de cetose e consequentemente de outras patologias 
para o grupo 1. 
4.1.4. Número de lactações 
Quanto à caracterização dos animais referente às lactações já completas pelos 
mesmos não houve diferenças estatisticamente significativas (valor de p =0,310), o que não 
influenciará os resultados, pois conforme afirmado anteriormente a bibliografia indica que 
quanto maior o numero de lactações completas maior o risco de determinadas doenças como a 
hipocalcémia (Rukkwamsuk et al., 1999; Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007). 
4.1.5. Parto gemelar e Parto distócico 
No que diz respeito ao parto, após análise dos dados, o facto de este ser distócico ou 
gemelar não teve qualquer relação com os três grupos (valor de p =0,934 e valor de p =0,670, 
respetivamente) assim como não apresentou qualquer relação quando apenas considerados os 
grupos de risco (valor de p =0,745 e valor de p =0,662, respectivamente). Esta ausência de 





4.2. Caracterização pós-parto 
4.2.1. Comparação dos dias de recolha dos níveis de βHB  
Após o parto foram realizadas recolhas de amostras de leite para avaliação dos níveis 
de βHB com o intuito de avaliar a existência de casos de cetose subclínica. Esta avaliação foi 
realizada em dois períodos distintos tendo sido o primeiro entre o quinto e o décimo segundo 
dia pós-parto, enquanto o segundo período de recolha da amostra realizou-se entre o décimo 
terceiro e o vigésimo dia pós-parto. A opção por duas monitorizações dos níveis de βHB foi 
tomada por forma a abranger uma maior janela de leitura do estado do BEN da vaca na altura 
mais crítica para viabilizar conclusões mais credíveis (LeBlanc, 2010). A análise estatística 
dos dados possibilitou-nos observar que não existiram diferenças estatisticamente relevantes 
(valor de p=0,074 na 1ª recolha e valor de p=0,622 na 2ª) nas datas de recolha da amostra do 
leite para avaliação dos níveis de βHB nos diferentes grupos o que origina um maior nível de 
fiabilidade quando comparamos os resultados de grupo para grupo.  
4.2.2. Resultados de cetose subclínica (βHB no leite) 
Ao avaliar os níveis de βHB na primeira recolha, foi possível observar que houve 
menos animais a apresentarem cetose subclínica (βHB ≥200 µmol/l) no grupo 1 (15 animais 
correspondendo a 39,5% do grupo) do que no grupo 2 (56,4% do grupo o que representa 22 
animais), contudo, apesar desta diferença substancial, a análise de dados indicou que as 
diferenças não são estatisticamente significativas (valor de p=0,173).  
Os dados recolhidos na segunda observação são substancialmente diferentes, 
indicando uma diferença estatisticamente significativa (valor de p= 0,043) entre os casos de 
cetose subclínica (βHB ≥200 µmol/l) no grupo 1 (7 animais que representam 19,4% do grupo) 
e no grupo 2 (40,5% do grupo correspondendo a 15 animais). Para além desta diferença, os 
próprios casos de cetose subclínica apresentaram valores de concentração de βHB no leite na 
maioria das vezes superiores no grupo 2 quando em comparação com o grupo 1, evidenciando 
uma BEN superior neste animais. 
Neste sentido, foram observados, ao longo do estudo, 60 animais (50%) com cetose 
subclínica dos quais 17 eram do grupo 1 (com uma prevalência de 44,7%), 27 do grupo 2 
(equivale a uma prevalência de 69,3%) e 16 (prevalência a rondar os 41%) do grupo sem risco 
(grupo 3). Estes resultados sugerem a existência de uma relação direta entre a utilização do 
Kexxtone® em animais considerados de risco (com gordura subcutânea superior a 25 mm ou 
período de secagem prolongado) e a diminuição dos casos de cetose subclínica. No entanto, é 
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importante afirmar que existiu, ao nível do fator de risco da espessura de gordura subcutânea, 
uma discrepância e diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos considerados 
de risco (1 e 2), o que pode ter influenciado de uma forma negativa o aumento dos níveis de 
βHB originando mais casos de cetose subclínica no grupo 1. Ou seja, tudo indica que se os 
grupos apresentassem fatores de risco idênticos a percentagem de animais afetados com 
cetose subclínica no grupo 1 seria ainda menor.  
Estes resultados, coincidem assim com os que seriam espectáveis tendo em 
consideração a natureza dos efeitos descritos da monensina no rúmen e consequentemente no 
BEN do organismo, sem, no entanto, existirem trabalhos publicados com valores concretos 




4.3. Outras Patologias e Alterações fisiológicas 
4.3.1. Deslocamento de Abomaso 
No que diz respeito à incidência desta patologia, conforme referido anteriormente, o 
valor em Portugal ronda os 4,6%, valor esse longe do observado neste estudo. Contudo, é de 
referir que a pré-seleção realizada no início do estudo justifica esta discrepância ao colocar 2 
terços dos animais com um risco elevado de desenvolverem esta patologia. Além disso, esta 
exploração com o tamanho e efetivo que apresenta (900 animais), assim como o maneio 
realizado, difere da maioria das explorações presentes no território nacional o que pode 
justificar, também, os valores observados. 
Quanto à relação entre o uso do Kexxtone® e a incidência de DA foi possível 
observar que em 35 animais não ocorreu qualquer caso, apresentando, por isso, uma 
incidência de 0% ao contrário do grupo 2 (com risco elevado mas sem Kexxtone®) que 
apresentou 7 casos num total de 37 animais (incidência de 18,9%). Este resultado vem em 
concordância com o facto de existir uma relação direta entre os casos de DA, BEN e cetose 
subclínica conforme foi explicado anteriormente (Anderson & Rings, 2009). 
4.3.2. Outras patologias e alterações fisiológicas 
Ao analisarmos a prevalência de outras patologias como a esteatose hepática ou a 
hipocalcémia observou-se que os dados sugerem que a utilização do Kexxtone® não 
representa benefícios nem prejuízos aos indivíduos nesta matéria (valor de p= 0,5 e valor de 
p=0,81 respetivamente).  
Nos casos de esteatose hepática não é difícil compreender estes resultados pois no 
momento da aplicação do produto (21 a 28 dias pré-parto) provavelmente já existiria um 
quadro patológico ao nível do fígado associado ao facto da flora ruminal demorar uns dias a 
adaptar-se ao efeito da monensina (Anderson & rings, 2009).  
Quanto à hipocalcémia apenas foi observada uma prevalência de 5% nos três grupos, 
o que está abaixo do descrito na bibliografia mas mais uma vez, a pré-seleção dos animais 
para o estudo pode ter influenciado este resultado visto que, os animais apresentavam na sua 
maioria um número de lactações abaixo das 3, enquanto que está descrito na bibliografia que 
se trata de uma patologia, mais comum em animais entre a terceira e a sétima lactação 
(Rukkwamsuk et al., 1999; Andrews et al., 2004; Radostits et al., 2007). 
Também ao nível das patologias do foro reprodutivo, como é o caso da retenção 
placentária e da metrite puerperal aguda, voltou a não existir qualquer relação estatisticamente 
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comprovada entre a prevalência das mesmas e o uso do Kexxtone® (valor de p= 0,357 e valor 
de p=0,922 respetivamente). 
No entanto, é necessário observar que em todos os casos (tanto ao nível da esteatose 
hepática ou hipocalcémia como ao nível da retenção placentária e metrite puerperal aguda) a 
prevalência foi sempre superior no grupo 2 em relação ao grupo 1, o que sugere uma maior 
fragilidade do sistema imune do grupo 2 possivelmente derivado a um maior BEN (Mallard et 
al., 1998; Rukkwamsuk et al., 1999). 
Quanto à involução uterina detetaram-se diferenças estatisticamente significativas 
entre o grupo 1 e o grupo 2 (valor de p= 0,045) com uma prevalência de 13,3% e 35,5% 
respetivamente. Estas diferenças sugerem que a utilização do Kexxtone® apresenta um efeito 
benéfico numa melhor recuperação da “saúde uterina” o que poderá ser positivo para o futuro 
reprodutivo do animal. Esta diferença é compreensível pois se no caso dos animais do grupo 1 
o BEN é menor, então este, não irá limitar de uma forma tão agressiva a resposta do sistema 
imunitário a novas infeções (Mallard et al., 1998; Rukkwamsuk et al., 1999). 
No entanto, é de salientar que não foram observadas diferenças estatisticamente 
significativas entre os 3 grupos no número de dias necessários para a total involução uterina, 
apesar da mediana e da média no grupo 1 serem inferiores às do grupo 2. 
O facto de constantemente serem observadas prevalências inferiores ao nível do 
grupo 3 é normal visto serem vacas com um baixo risco de cetose ou seja, com um risco 
menor de entrarem num BEN muito elevado o que condiciona de uma forma direta a 




4.4. Animais excluídos ao longo do estudo 
Ao longo do estudo diversas circunstâncias impediram a conclusão do mesmo por 
parte de alguns animais, tendo sido agrupadas em duas categorias: Venda e Morte. (tabela 
22). 
No caso das causas de morte (tabela 23) é possível observar que a esteatose hepática 
foi a principal causa com 5 animais (3 do grupo 1 e 2 do grupo 2), seguido de morte súbdita 
com um caso no grupo 1 e outro no grupo 2 enquanto que apenas houve um caso de peritonite 
que provocou a morte a um animal do grupo 2. É de salientar que não ocorreu nenhuma morte 
no grupo 3. É também necessário afirmar que as alterações locomotoras foram uma 
consequência de um parto distócico. 
Quanto à justificação de venda dos animais (tabela 24), estas são muito idênticas às 
causas de morte, tendo ocorrido no total 7 vendas de animais por esteatose hepática (2 no 
grupo 1, 4 no grupo 2 e 1 no grupo 3),2 por alterações de locomoção (1 no grupo 1 e outra no 
grupo 2), 1 por pneumonia crónica (grupo 1) e 4 (1 no grupo 1, outra no grupo 2 e 2 no grupo 
3) por decisão do produtor (gestão da exploração).  
Assim, no total, não completaram o estudo 23 animais ou seja, 19,2%, tendo existido 
uma taxa de mortalidade de 7,5%. No grupo 1 ocorreu uma taxa de mortalidade de 12,5% 
enquanto que no grupo 2 a taxa foi de 10%. Em ambos os casos não se observou nenhum caso 
de cetose, deslocamento de abomaso, hipocalcémia, retenção placentária ou metrite puerperal 
aguda como causa de morte. 
No entanto, é importante referenciar que para efeitos estatísticos da análise geral dos 
dados de cetose subclínica, consideraram-se elegíveis para análise, todos os animais em 
relação aos quais foi possível concluir pelo menos uma leitura apesar de, nas duas recolhas, 
terem existido animais para os quais não foi possível avaliar os níveis de βHB no leite, pois 
ou foram vendidos ou morreram antes do período de recolha, conforme está demonstrado na 








Graças a este estudo foi possível concluir que a eficácia do produto no que diz 
respeito à prevenção da cetose subclínica é real, tendo resultado numa diminuição dos casos 
em cerca de 35,5% em animais considerados de risco elevado.  
Foi ainda possível demonstrar que este produto apresenta uma eficácia muito elevada 
na prevenção de deslocamentos de abomaso. 
Nas restantes patologias analisadas (esteatose hepática, hipocalcémia, retenção 
placentária e metrite puerperal aguda) não ficou comprovado estatisticamente a influência do 
Kexxtone® na incidência das mesmas, apesar de no grupo 1 (com elevado risco de cetose e 
com Kexxtone®) terem sido ligeiramente inferiores à do grupo 2 (com elevado risco de 
cetose e sem Kexxtone®). 
Foi também possível provar que o uso deste produto influência de uma forma 
positiva a involução uterina, não tendo no entanto um efeito semelhante no tempo necessário 
para essa mesma involução ocorrer. 
No futuro, será interessante observar o efeito e mudanças que este produto poderá 
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